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1.はじめに
ヨーロッパ各地より開頭術を受けた新石器時代の頭蓋
骨が発見されており，南米ペノレーからも BC500年以前
の同様の頭蓋骨が出土している 1)。 またコロンピア・ア
ンデスより出たものには，明らかに scaphocepha1icで
骨縫合部が解離レ慢性の頭蓋内圧冗進の存在がうかがわ
れるものや，骨折線があり確かに血腫などの治療に関頭
術が行なわれたものがあるわ。 当時の術者が果して頭蓋
内圧允進を認識しながら減圧関頭術を行ったのか知るよ
しもないが，もしそうだとすれば，今日当教室において，
従来死亡率が 60"，90%と著しく高かった重症脳挫傷に
対し減圧を目的とした両側の広範囲関頭術を行い死亡率
を25妬以下に減少せしめえた事実3山の聞には，頭蓋内
圧に対する闘いが人類発生とともにあり，外減圧という
共通の治療指針が 2000年を経ても変っていないことが
指摘される。しかしながら，頭蓋内圧に関する研究は20
世紀初頭に始まり，めざましい飛躍は最近 15年ぐらい
の聞に見られ，今日日進月歩の発展をとげている。本文
においてこの聞の研究の流れをたどり現在注目されてい
る諸問題を明らかにしたいと思う。 
髄液腔が開存するかぎり，頭蓋内の髄液圧 cerebrospi-
nal fluid (CSF) pressureは Pascalの法則により脊椎
腔に直ちに伝り，また逆も真である。 CSFpressureの
1c進が脊髄を介して Cushingresponseすらひきおこ
されるしへ脊髄腫蕩が ICPを冗進せしめることも知ら
れている 6，J的。現在多くの研究が頭蓋内腔に限られた現7
象のみに注目して行われており，大いに未知の可能性を
もちながら脊椎内圧に関する研究がほとんどないことを
指摘しておきたい。
頭蓋腔の内容として脳実質，血管床をみたす血液，お
よび脳室およびくも膜下腔を含めた髄液腔をみたすCFS
が重要なものである(表 1)。それぞれの占めるおおよ
その割合は正常状態で 80%，10%および 10%と考えら
れているが，後に述べるように，血管床と髄液腔は極め
てすみやかに reciproca1な体積の変動を示し， ICPの 
homeostasisに関与している。髄液腔は年令によっても
変わり，乳幼児ではその占める割合が小さく，老令になる
と大きくなり，とくに老令者に頭蓋内 spaceoccupying 
1esionのある場合には，病変の大きな割に ICP冗進や，
脳の圧迫症状を呈しにくいことが臨床的に注意されてい
る向。脳実質体積の変動のうち， 脳萎縮によるものは，
髄液腔や脳血管床のすみやかな変動に比しはるかに遅い
現象である。血液も CSFも incompressibleであり，
1 頭蓋内圧に関する解剖生理学的考察 .
したがってこれらの体積の変動は displacementによっ
本文の題名も慣習にならって， r頭蓋内圧J intra-
crania1 pressure (ICP)としたが，本来は「頭蓋・脊椎
内圧J intracraniospinal pressureとすべきであろう。
てのみ可能で、ある。
頭蓋内腔は頭蓋底の複雑な形にしたがい，前，中，およ
び後頭蓋寓にわけられるほか，大脳半球は Falx cerebri 
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表1. 頭誌.脊椎内 Jぽ変動に重要な諸組織 
Intracraniospinal Space 
intracranial space 
brain tissue 
vascular bed 
CSF 
supratentorial space 
infratentorial space 
intraspinal space 
spinal cord 
vascular bed 
CSF 
epidural venous system 
により不完全に左右にわけられており，また Tentorium 
cerebelliにより supra-および infratentorialspaces 
に tentorialhiatusのせまい間隙をのこしてわけられ
ている。これらの各 compartmentsの聞に臨床的に 
herniationと呼ばれる critical brain displacement 
がおきることは周知である。圧の測定部位が頭蓋内に限
られでも， ICPという用語は generictermであり頭
蓋内で測定されるすべての pressures を包括している
ため圧の測定された compartment をそれぞれ明記す
べきである 10)。
さて intraspinalcompartmentにおいても頭蓋内胞
と同様に脊髄，血管床，および髄液腔の三つの重要な要
素があるがこの部の CSFpressureに関しては多くは
知られていない。 CSFpressureに関して解剖学的構築
上最も重要なものは epiduralvenous plexusであろ
う。 1940年 Batson11) が骨盤内悪性腫揚が!日jに転移す
ることはなく spinalepidural spaceにしばしば転移
問 
UH 
を強くしごくと同じ水鉄鈎様の現象がおきると推測され
る。つまり CSFには頭蓋にむかう急激な移動がみられ
るにちがいない。また胸腔内圧の上昇は内頚静脈を介し
て ICPの上昇をきたし， CSFは脊椎へむかつておし出
されるメカニズムが働く。咳をするとか力む際，両者の
メカニズムが結論としてどのような CSFの移動をきた
すかさまざまであろうが， CSF pressureが急激に上昇
することはまちがいない。また頭蓋に手術的な頭蓋骨欠
損あるいは先天的欠損である mel1ingoceleがあれば， 
CSF pressureはその局所ににげるため CSFの移動は
骨性容器として完全な状態に比し全く異った様子をしめ
す。腰椎等の椎弓切除術に際し不適当なポヲショニング
により胸腹部が圧迫されていると ve110USplexusが著
しく怒張しやがてどうにもならない出血をみることがあ
る。この epiduralveinの怒張は極めて volumenous
であり angiomaとまちがえられることすらある。この
際，経験ある脳神経外科医が患者の骨盤をもちあげたと
ころ，たちまち血の海は判明がひくように消退するという
印象的な経験があり， Batson が epidural venous 
system と強調して呼んだことを考えあわせ非常に興味
深い現象である。
そのほか，あえて intraspinalcompartmentについ
て強調する理由として， CSFの産生は脊椎内腔でも行
われておりは〕，脊髄腫虜で ICP 1c進をきたす場合があ
り6，7，8)，iltracrallial herniationがある場合腰椎穿刺
による lumbarspinal CSF pressureは ICPを表現
しないばかりか intracranial-il1traspinal pressure 
gradient を増強せしめ極めて危険となるし， spinal 
mellingocele と hydrocephalus alld Chiari-Arnold 
Malformationの関係 13)も論じられている。 
頭蓋内圧研究の歴史 1.1巣をつくることに疑問をもち，サJレの penisの静脈に染
料を注入したところ，腹部を圧迫してこれを行うと，染
料は spinalepidural venous plexusをみたし上方‘は
頭蓋内にまで達することを観察し， pulmonary venous 
systemや portalvenous systemに匹敵する system
として重視し spillalepidural vel10US systemと呼ん
だ。ここで重要なことは Batsollはこの vel10ussystem 
は弁をもたないため，血流はどちらの方向にも流れを変
えること，これが腹腔内圧の変動と密接に関係のあるこ
とを指摘した点である。腹腔内庄の上昇が直ちに spinal 
epidural venous systemの怒張，つまり急速な体積膨
張をきたすため， rigidな spil1alcanalにあって CSF
をみたしている duraltubeには，水をみたしたゴム管
近代の頭蓋内圧研究は Monro・KellieDoctrineに始
まるとする者が多い11.15)0 1783年 MOl1roは解剖学的
な立場より，頭蓋は rigidで容積を変えられない容器で
あり，その内容は脳組織とその中の血液であり，いずれ
も il1compressibleであるから，頭蓋内j控の血液量は常
に一定であると考え， 1824年 Kellieは実験データより
支持した。すでに明らかなように， この考えには CSF
の存在が入れられていない。しかし 19世紀の終りには，
頭畿内に spaceoccupyil1g lesioll が生じた時には， 
CSFと血液が代償性に減少しこの代償機能がつきると 
ICPは上昇することまで知られていたと思われる。 1901
年に Kocher1めは主として臨床的観察にもとづき，Jl討
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圧迫にみられる現象を 4段階にわけで述べた。つまり①
変化なし，あるいはほとんどなし，②頭痛を訴え意識障
害がはじまる，③意識障害は進行し血圧上昇，徐脈，呼
吸不整がみられる，④高度の意識障害，両側!瞳孔散大，
対光反射消失，血圧低下の経過をたどるとした。この頃， 
1900年よりヨーロッパに留学していた H.Cushingは 
Kocherの観察に関連して，イヌの ICPを冗進せしめ
ると全身血圧は上昇する (Vasopressorresponse)こと
を証明し，脳血流を維持するための合目的な responseと
考え延髄の乏血がひきがねになると推察していた 17，1的。 
Vasopressor responseに関する研究および観察はその
後くりかえし報告されている。 1855年に Corningによ
年代の普及に1930"，，1920>，19り腰椎穿刺法が紹介されて 
つれて，臨床的には脳圧迫症状があるのに， spinal CSF 
pressureは正常であるとか， pressor responseがおき
ているのに CSFpressureは血圧よりはるかに低いな
ど，一見 Cushing の報告と相いれない報告がみられ
たが， これは後に明らかになるように intracranial 
herniationにより CSFpressureの伝達が遮断された
ためで臨床的には critica1な状態であることは広く知ら
れている。今日では supratentoria1spaceとinfraten-
toria1 聞の圧差が 10mmHg以上あるともはや生存
しえないことが知られている問。 Transtentoria1 
herniationに関し 1938年 Jeffersonはclassicalreview 
を行い， 1959年に Johnsonand Yates2)，Thompson 
and Molia23)は脳幹の下方移動が， 比較的固定した脳
底動脈の穿通枝との聞にずれをきたし，これが乏血，さ
らに vasopressorresponseのひきがねになると主張し
た。このように， ICPの研究の流れをたどると基本的に 
pCPの絶対値の変化」と ispaceoccupying lesion 
による braindisplacementJの互に深い関連をもって
いながら異った二つの概念が明らかになってくる。
最近十数年に急速に発展した ICPの研究は， 1956年頃
から臨床例に ICPを連続的に記録観察した Lundberg
に端を発した。彼は重症脳傷害例に側脳室内カテーテ Jレ
により脳室髄液圧 ventricular fl.uid pressure (VFP) 
を記録し断続的に VFPが急激かっ高度の上昇をきたす
ことをみて，これを“PressureWaves"と呼んだ向。 
1965年 Langfitt14)は再び Kocher の報告にもどり
サJレを用いて ICPを連続的に測定しながら， pressure 
wavesの出現に， “Cerebral Vasomotor Paralysis" 
と呼ぶ現象が trigger となっていることを明らかにし， 
vasomotor paralysis による急激な脳血管床の増大は 
1969年 Risberg，Lundberg and Ingvar25)による脳
血液量の連続的測定により実証されるに至ったo 
1970年には Ho町 and Reis5)， 1972年には Doba 
and Reis26)が Cushingの vasopressorresponseを
ひきおこす部位は第 4脳室底と，脊髄の頚一胸髄レベル
にあり， 2.5"，， 3.0 gm/sqmmの闘値をもっとし，この値
は収縮期血圧に一致するものとした。その他 ICP冗進
時の vitalsignsの変化に関する報告は実に多数にのぼ
る27、32)。
多くの報告者が massの増大が ICPの homeostasis
を破綻せしめ ICPは irreversibleに上昇し死に至ると
するのに対し， Nakatani and Ommaya (1972)33) は 
massがゆっくり大きくなる時には， Cushing response 
はむろん，著明な ICP完進をもきたさずに動物は死亡
することを報告し，脳機能の decompensationは ICP 
dependentではなく volume dependentであると主
張している。 この critica1v01umeは頭蓋内腔の 5%
であり， ヒトに換算すると 70ml，また ICP上昇をき
たす mass増大の criticalspeedは 0.3ml/min.であ
るという。 
IV. “Pressure W aves"について
主として ICP充進時に ICPが急激かつ高度に上昇
したままある期間続いてもとのレベルにもどる変化を 
pressure wavesと呼ぶ。この pressurewavesは ICP
の連続的測定によりはじめて観察される現象であり，腰
椎穿刺あるいは脳室穿刺による非連続的測定では全く観
察しえない。 
ICPの連続的測定方法
庄の測定部位により大きく分けて脳室民3い5〉，脳表く
も膜下腔3へ硬膜下腔37-3へおよび硬膜外腔404}，こ
れらの方式を telemeteringにまですすめるこころみ旬
のほかに全く atraumaticな方法として超音波を利用し
頭皮上より測定する方法“〉などがある。脳実質の組織庄 
brain tissue pressureに関してはその定義につき一致し
た見解をみない。これは interstitialor extravascular 
pressure に相当するものであるが，真の interstitial 
pressureは現時点ではまだ測定が不可能である。 Brain 
tissure pressureといわれるものは deviceをとりまい
ている脳実質内の小さな spaceの圧と考えられるべき
である 10)。
今日臨床的に最も広く使われている方法は，脳室内カ
テーテjレ法と， トランスヲューサを硬膜外あるいは硬膜
下腔に挿入する方法であろう。
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Pressure wavesの分類 
1956年頃より脳室カテーテノレ法により VFPを測定し
ており 1972年にはすでに約 1000例の連続測定を経験し
た Lundbergらは35)，pressure wavesをはじめ A，B 
and C wavesの3種に分類した。 Awavesは plateau 
wavesとも呼ばれ，急激に 50，_100 mmHgまで VFP
が上昇し， 5"，45分持続し急速にもとのレベルまでもど
るもので， B wavesは 10.，50mmHgの振幅と 1--..2
/分の頻度で出現する律動性のもの， C wavesはより低
い振幅で l分聞に数回出現する律動性のものである。 B
および C wavesの律動性は上位脳幹より解放された延
髄本来の律動性の活動に由来し， A (p1ateau) wavesは
脳幹機能の異常によると推察されていた川。しかしなが
ら plateauwavesの発生機序に関しては諸家の努力が
後に実るまで明らかにならなかった。今日では pressure 
wavesは plateauwavesと prep1ateauwavesに大
きく二つに分類され，とくに plateauwavesが種々の
面より重視されている。 
Pressure wavesと臨床的観察 
Lundberg打}らは plateauwavesに関し興味ある観
察を行っているが以下にまとめてみる。 
① かなり進行した ICP允進時に出現し ICPを下げ
てやると消失する。
②大泉門の開いている水頭症の子供には ICPが高
くても出現せず，叉側頭下減圧関頭をしたあとには減少
ないし消失する。 
③ 全身血圧に著名な変化を伴わず出現することがあ
り，この際には脳の潅流圧 cerebralperfusion pressure 
(CPP)の減少という脳循環の危機が予想される。 
④ hypercapneaをきたすような不整呼吸でひきお
こされ hypocapneaをきたす強制呼吸で抑制されるこ
ともあるが，呼吸状態が一定の時にも出現することがあ
る。 
⑤ ICPをわずかにさらに上昇せしめると出現する。 
⑥ 体動，興奮，痛み刺激や睡眠からの覚醒に一致し
て出現することもある。 
⑦ Plateau waves の発生している時， 脳動脈写を
行うと血管は拡張してみえる。 
③ Isotope clearance訟により脳血流量 cerebral 
blood flow (CBF)を測定すると， plateau wavesに際
し減少している。 
1970年 Richardsonら川は硬膜下 deviceを用いた
脳腫、虜 20例の経験から，頭痛，意識水準は ICPと深い 
1ヨ 
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関係はなく (ICP上昇が|臨床症状に先行する)，乳頭浮
腫のあるものの約半数に plateauwavcsは出現してお
り， plateau wavcsの1l!J;見した症例についてみると全
例に乳頭浮腫があったという。また plateauwavesは
脳室の閉塞をきたした症例にかぎり出現し，とくに急J性
にこれをきたした際には plateauwavesはより長くつ
づきかっ血圧上昇を伴い，すみやかな治療を要した。 
Plateau wavesは ICP充進を基盤として発生するが，
正常 ICPの者においても paradoxicalsleep中に円九あ
るいはてんかん発作中にも plateauwavesは出現しm，
また最も興味あることには，進行性痴呆，歩行障害，尿
失禁の三徴に脳室の拡大をともなう normal pressure 
hydrocephalus に夜間にかぎりこれが出現すること
である 51，52)0 Normal pressure hydrocephalus に 
pressure wavesを発見したことはこの種の疾患の手術
適応の決定的要素になると思われた。この疾患群にみら
れたICPの変動も連続測定によりはじめて見出された
ものであり intermittcntlyraised pressure hydroce-
phalu sと呼ぶべきであろう。 
Pressure wavesの発生機序について 
1965年 Langfitt，Weinstein and Kasselll4)は ICP 
7℃進時の脳血管緊張消失が pressurewavesの発生機序
を説明することを 70余頭の rhesusmonkey を用いた
実験より明らかにし， Kocherの各ステーツにみられる
諸現象を説明した。この論文は ICPに関する研究上，
歴史的なものとなった。彼らは硬膜外のパノレーンを徐々
に膨脹させて ICP，全身血圧 BP，脳波などを連続測定
しながら観察したがこれをまとめると|玄I1のようにな
る。 
Stage 1. パjレーンを膨脹せしめても ICPはほとん
ど変らなし、。 しかし， バルーンがさらに容積を増すと 
ICP は上昇しはじめる。 massの増大に対し代償的に 
CSFが排除されている時期 (spatialcompensation)で 
displaceable CSFがほとんどなくなると ICPは上昇
せざるを得なくなる。 
Stage 11. massの容量をわずかに追加するだけで 
ICPは上昇し pressurewavesの形をとって動指する。
まだ CO2に対する反応性はたもたれ PaC02の増加に
よる血管床拡張と， ICP上昇は極めて著しい。 Supra-
tentorial pressure はげしい動揺に比し cisterna 
magnaや腰椎部くも膜下位における CSF pressure 
の変化はわずかで両者に pressure gradient が生じ
ている (endof compensation)。 
Stage III. ICPはますます上昇するが vasopressor 
頭部内圧 243 
STAGE
 1
ll 
IVpressure 
BP ヱヌラミー /f 
  
pressure Wave 
time 
mass - + ++ 十+十 
CSFspace ++ 十 
~~I 1. Vasomotor paralysisと pressurewaves 
responseは著明でなく両者の差はせまくなり重篤な脳
乏JIflにさらされる。 CO2をl殴わせてもすでに脳血管は緊
張を失い最大限に拡張しているので ICPはそれ以上ヒ
昇しない (vasomotorparalysis)。脳波は徐波化しやが
て消失する。パノレーンを除去して ICPが下降しうるの
はこの時期までである。 (progressivedecompensation， 
reversible) 
Stage IV. ICPは diastolicBPと同レベJレに至り， 
norepinephrine投与で BP上昇に全く一致した変動を
示し， これはパJレーンを除いてもかわらない。 BPは急
速に下降し死亡する。 (decompensation，irreversible) 
この時期にはすでに呼吸が停止しているから，臨床的
には ventilatorに接属されていなければ観察できない
し，また減圧関頭を行い硬膜を解放しでも脳はただちに
腫脹し皮質は破裂するに至る。
これらの観察より Langfittらは StageI の pres-
sure waves は， Stage II.IVの completevaso・ 
motor paralysisによって terminalwaveに至るまで
のvasomotorinstabilityの表現であると説明した。つ
まり， vasotonusが消失し脳血管床が急速に拡張しでも
それは一時的で、あり， また tonusが回復しうるから脳
血管床は縮少し， ICPは pressurewavesの下降脚に
達する。 
Langfittらの各 stageを volume-pressurecurve 
上に考えてみると図 2のようになる。 StageI，III，IV 
は互に極めて近接した部位にあることは興味ある。
臨床例において pressure wavesの出現中に RISA
を用いて脳血液量 cei'ebralblood volume (CBV) (脳
血流量 CBFではない)を同時に ICPとともに連続{巾に
測定し，明らかに血管床の拡張を証明したのは Risberg， 
Lundberg and Ingvarである 25)。わずか 2人の患古・と 
6コの plateauwavesの観察であるが極めて重要な観
察であった。典型的な plateau"vavesは ICPの rapid 
ICP 

ll 
1 STAGE I 
COMPENSATION:DECOMPENSATION 
volume 
図2. Volume-pressure curve 
rise →slow fall →rapid fall →slow riseの各 com-
ponentよりなり，急速な vasomotortonicityの消失 
→CBVの増大→ICPの rapidriseがおこり， plateau 
に達してゆるやかに ICPが下降するのは， わずかに残
存する displaceableCSFが駆出されるためで， va印刷 
motor tonicityが回復するレベルまで・ようやく ICPが
下降すると，血管床はすみやかに縮少し， CBVは減少
し ICPはもとのレベルにもどるが再び CSFspaceが
徐々に refillされて slowriseをたどるのだという。 
Isotope clearance method (Lundbet'g et al)川，に
よる plateauwaves中の CBFの測定によると GBF
は減少しているが CBVの増加と CBFの二減少を同時に
説明するためには，脳血管系の血流抵抗の噌加が静脈側
にあれば部合がよい。 Hedgeset al (1964)53)，Shapiro 
ら (1966)5.1) は ICPが上昇すると， sagittal sinus圧
がむしろ下降することより， IO.eの上昇がくも膜下腔
で皮質静脈を圧迫することを推定している。これが真実
であれば主として血管内圧が下降する部位は正常な状態
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では動脈側であるから plateauwaves中は静脈側に移
動していることになる。
ここで注意しておきたいことは，萩原ら55)および山浦
ら5り 7)の局所脳血流の測定から明らかなように， ICPと 
CBFとの関係は種々の病態の natureによるものであ
り， ICP上昇すなわち CBFの減少というわけではな
い。 Cold-inducededemaでは CBFは減少している
し，けいれん発作ではともに上昇している。 
Complete vasomotor paralysis の状態が臨床的に
観察された場合， これを「急性脳腫脹Jacute brain 
swellingと呼んでいる。分単位をもって急激に脳容積
の増大をきたす現象で向， ICPは BPと平衡に至る状
態別と定義されるが， Langfittら14)の Stage111 and 
IVに相当するものと思われる。古典的な意味での脳浮
腫や脳腫脹は病理形態学的に把握された全く異る概念で
あり混同されてはならない。
桂田ら向は，重症頭部外傷例の血液および CSFacid-
base balanceについてみているが，一度急性脳腫脹に
陥ったものに生存しえたものはいないとしており，この
種の症例では必ず CSF acidosis をきたしているとい
う。脳外傷と循環障害による嫌気的解糖允進の結果， 
CSF HCO-3 は 20mEqjl以下に低下し， CSF pHを
一定に保つベく過呼吸により CSFpC02 を低下せしめ
ようとするメカニズムが働く。 CSFHCO-sの低下にみ
あっただけ CSFpC02 が低下すれば CSFtHは正常
範囲にコントロールされるが，脳浮腫や脳循環障害によ
りCO2排出が障害されて CSFpC02が低下しないか
むしろ上昇しているような状態では CSFは acidosis
に傾くことになる。しかしながら血液 pHは過呼吸の
ため alka10sisを呈するという一見 paradoxicalな状
態である。このような， CSF acid-base ba1anceの崩
壊が急性脳腫脹の原因なのか結果なのかその治療対策上
問題になるが，今までのデータより原因であるとは断定
できない。
石井 (1966)附は vasomotorparalysisは metabolic 
factorにもとづいて発生するという現在のコンセンサ
スと全く別の立場より，サルの視床下部の dorsomedial 
nucleus に小さな lesion をつくることにより vaso・ 
motor paral ysisを作製し neuralmechanismの否定
しえない根拠としている。しかしこの実験に類似の症例
を臨床例にみいだすことはむずかしいであろう。 
V. 頭蓋内圧と脳血流について
脳血流 cerebral blood flow (CBF) は脳の灘流
日 
UH 
cerebral pressure !王 perfusion (CPP)を1(1流抵抗 
resistense (R)で除した値で、決定される。 
CPP
CBF=一一一一一 
R 
また CPPは BPとICPとの差で・あたえられるとさ
れてきた61，6九 
CPP=BP-ICP 
Rがいかに低下しでも ICPが BPと同レベルあるいは
この近くまで上昇すると CBFはOになり (臨康的には
脳血管写上造影剤が頭蓋内に全く入らない non-filling
現象)，死の転帰をとることになる。 しかしこれに至る
までに種々の防衛反応がみられる。 ICPが 30mmHg
に達するまでは， CBFはほとんど減少しない63，問。 こ
れは脳血管内の血圧と血管周囲の圧の差， transmura1 
pressureの減少に muscular resistence vesslesが敏
感に応じて拡張したためと思われる。 ICPが上昇すると
脳血管が拡張する現象はその解釈はことなってもすでに 
Wolff and Forbe65)に観察されている。さらに ICPが
上昇すれば Cushingresponseにより BPは上昇しそ
の結果 CPPはむしろ大となり CBFの確保に合目的に
働いている 66)が，さらに ICPが上昇すれば非可逆的な
段階に入ることはすでに述べた。
動脈系に比し非常にうすい血管壁をもっ静脈系におい
ても ICP充進時防衛的な現象がみられる。 ICPが允進
しでも容易に脳皮質静脈が虚脱しないことが知られるに
至り， CBFを存続せしめる合目的なメカニズムと考え
られる (Shulmanand Verdier64)o Yada ら67)およ
び Nakagawaet a168)はイヌの脳表くも膜下腔の静脈
圧勾配を測定し脳表の静脈圧は ICPより常に 50--200 
mmHzO高位にたもたれていたが，上矢状静脈j同圧は 
ICPのいかんによらず 50.....75mmH20 にあり， 両者
間での圧差は脳表静脈が bridgingvein として脳表く
も膜下腔を経て硬膜の両葉間にある lateral lacuna 
(intradural venous channel)に入りここより上矢状静
脈洞に流れこむところ，つまり laterallacunaの上矢
状静脈澗まで 1，.._2mmのところにおこることをつきと
めた。 ICPが上昇するにつれ laterallacunaに徐々に 
stenosisがおこり ICPが BPのレベノレまで上昇しても
脳表の静脈は開存した。これを彼らは“ intracranial 
venous pressure regulation mechanism"と呼んでい
る。上矢状静脈洞の圧が ICPの影響を全く受けないの
は，イヌの静脈洞交会および横静脈洞が骨がおおわれて
いるためで、あるとすれば，これと異った解剖学的構築を
もっヒトにもあてはまるか疑問がある。Osteoholm69)は
ヒト重症頭部外傷例で高かった上矢状静脈洞圧が減圧後
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下降したことをみているし， Shulman and Ransoho町
川も水頭症児でヒ矢状静脈j同圧が ICPよりも高かった
と報告している。頚静脈レベルになると ICP に影響を
受けることはない71)。 
VI.おわりに 
ICPの研究の歴史を概括し， とくに ICP の連続的
測定により発見された“ PressureWaves" の発生機
序について， 今日コンセンサスを得ていると思われる 
“Vasomotor Paralysis "という現象を中心に述べた。
紙面の都合により ICP冗進の治療にはふれなかったが，
臨床的に ICP冗進が非可逆的段階に到達する前にしか
るべき処置を行うことが必要であり， またこのために 
volume-pressure responseから個々の患者が volume-
pressure curve上どこにいるのか知りうる町時代にな
っていることをつけ加えておきたい。さらに ICPの異
常はその冗進状態のみにあるのではなく，逆に低下して
いる状態にも臨床症状を呈しうる(植村，山浦，牧野73))
ことにも注意がむけられつつあるのが現状であるo
摘を終えるにあたり，臨床面では A.E. Richa-
rdson，FRCS (Atkinson Morley's Hospital，Lon-
don，England)，基礎面では荻原弥四郎教授のと指
導を頂き，また本論文のと校闘を頂きました牧野博
安教授に深謝いたします。
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